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DIAGNOSTIQUER une maladie de Morton 
et une pseudo-polyarthrite rhizomelique. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient. 


L a maladie de Horton (arterite a cellules geantes) est une 
vascularite des arteres de gros calibre, essentiellement les 
branches de la carotide externe mais qui peut atteindre le 
territoire carotidien interne et tous les gros vaisseaux, notam- 
ment I’aorte. La pseudo-polyarthrite rhizomelique, a I’origine de 
manifestations rhumatologiques inflammatoires, peut etre asso- 
ciee a la maladie de Horton ou etre isolee. 

Ces 2 affections surviennent chez le sujet age, en moyenne a 
70 ans. Elies sont exceptionnelles avant 55 ans. Elies touchent 
de fagon predominate la femme (70 %). L’incidence annuelle de 
la maladie de Horton est de 1 0 a 20/1 00 000 apres 50 ans, celle 
de la pseudo-polyarthrite rhizomelique de 50/100 000. La mala- 
die de Horton est la vascularite et la maladie systemique la plus 
frequente du sujet age. Son incidence decroTt entre le Nord et le 
Sud, avec une nette predominance dans les pays du Nord et les 
Etats-Unis d’Amerique. 



D’autres territoires vasculaires peuvent etre atteints, notam- 
ment I’artere faciale responsable de la claudication de la 
machoire (40 % des cas), qui correspond a des douleurs de la 
machoire lors de la mastication, cedant au repos et traduisant 
rischemie locale. 

L’alteration de I’etat general ainsi qu’une fievre autour de 38 °C 
sont habituelles. 

2. Manifestations articulaires 

La pseudo-polyarthrite rhizomelique {polymyalgia rheumatica) 
est associee dans 40 % des cas a la maladie de Horton. Elle est 
parfois au premier plan, son debut peut etre brutal, sous la forme 
d’un enraidissement douloureux symetrique des epaules et de la 
region cervicale mais egalement des douleurs de la ceinture pel- 
vienne (douleurs des cuisses). Ces douleurs sont de rythme 
inflammatoire a predominance matinale, entraTnant une limitation 
douloureuse des mouvements actifs. Les douleurs de la pseudo- 
polyarthrite rhizomelique sont liees a des bursites non destruc- 
tives acromio-claviculaires, gleno-humerales et coxo-femorales. 



Manifestations cliniques 

Forme typique d’arterite temporale 

Elle represente 70 % des cas. 

I.Cephalees 

L’arterite temporale est responsable de cephalees de la region 
temporale superficielle et s’associe a une hyperesthesie du cuir 
chevelu majoree par la pression et le peigne (signe du peigne). Les 
arteres temporales sont inflammatoires, done initialement doulou- 
reuses, indurees (fig. 1). Secondairement, I’infiltrat inflammatoire 
reduisant la lumiere de I’artere, le pouls temporal est aboli. 


FIGURE 1 


Maladie de Horton : artere temporale induree. 
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Les diagnostics differentiels de la pseudo-polyarthrite rhizome- 
liquesont : 

- la polyarthrite rhumatoide du sujet age, qui peut avoir un debut 
rhizomelique ; 

- la polyarthrite oedemateuse du sujet age (RS3PE pour Remitting 
Seronegative Symetrical Synovitis with Pitting Edema) qui associe 
des polyarthralgies et des oedemes des mains et des pieds qui 
regressent rapidement sous corticoides. 

La pseudopolyarthrite rhizomelique peut etre isolee, sans 
maladie de Horton. 

Plusieurs criteres de classification diagnostiques sont dispo- 
nibles (tableau 1), ayant tous en commun : un age superieur a 
50 ou 65 ans, des douleurs des ceintures de rythme inflamma- 
toire et une vitesse de sedimentation de plus de 40 mm/h. Le 
diagnostic est etabli sur des criteres cliniques, un syndrome 
inflammatoire et I’efficacite rapide des corticoides. Aucune ano- 
malie biologique specifique, immunologique, radiologique, histo- 
logique ne permet de confirmer le diagnostic. 

3. Complications ophtalmologiques 

Elies font tout le pronostic fonctionnel de la maladie de Horton, 
elles doivent etre redoutees chez tout patient chez qui Ton 
evoque le diagnostic de maladie de Horton. 

II s’agit d’une cecite monoculaire, voire binoculaire, d’appari- 
tion brutale associee a un syndrome inflammatoire chez un sujet 
age. Larmaurose est permanente dans 1 0 a 1 5 % des cas. 

Dans 50 % des cas, des prodromes visuels ischemiques fugaces 
sont signales : amaurose fugace sectorielle ou complete, diplopie, 
hallucinations visuelles, douleurs oculaires. Ces prodromes doivent 
faire evoquer le diagnostic de maladie de Horton dans un contexte 
de cephalees chez un sujet age presentant un syndrome inflam- 
matoire car, a ce stade, un traitement corticoide instaure rapide- 
ment evite les complications irreversibles. En effet, moins d’un 
tiers des patients recuperent plus de 2/1 0 e d’acuite visuelle 
lorsque la cecite est installee. La bilateralisation de la cecite peut 


TABLEAU 1 

Criteres diagnostiques de pseudo-polyarthrite 
rhizomelique 

Criteres de Bird (1979) 

Criteres de Hunder (1982) 

1 Douleurs et raideur 
des epaules < 2 mois 

1 Vitesse de sedimentation 
> 40 mm/h 

1 Age > 65 ans 

1 Raideur > 1 heure 

1 Depression ou perte de poids 

1 Sensibilite des membres 
superieurs 

1 Douleurs 

de ceintures > 1 mois 

1 Vitesse de sedimentation 
> 40 mm/h 

1 Age > 50 ans 

1 Exclusion d’autres 
diagnostics 

Diagnostic si 3 criteres. 

Diagnostic si tous les criteres. 



I’aorte : aortite. 


survenir dans les jours suivant I’atteinte initiale chez un patient 
non traite. 

Les complications ophtalmologiques sont liees a plusieurs 
mecanismes (tableau 2) : 

- une neuropathie optique ischemique anterieure aigue dans 80 % 
des cas, mise en evidence au fond d’oeil avec un aspect d’oedeme 
papillaire blanchatre, des hemorragies en flammeche peripapil- 
laires, et au champ visuel, un deficit altitudinal. 

Ou plus rarement : 

- une thrombose de I’artere centrale de la retine ou de I’une de 
ses branches dans 10 % des cas, donnant au fond d’oeil un 
oedeme blanc retinien avec une macula rouge cerise ; 

- voire une neuropathie optique retrobulbaire, dans 5 % des cas. 
Le fond d’oeil et I’angiographie sont alors normaux. 

Autres formes cliniques de maladie de Horton 

Elles sont plus rares. 

1 . Forme ophtalmologique inaugurale 

Elle se revele par une amaurose brutale isolee, sans cephalees 
au prealable, associee a un syndrome inflammatoire biologique 
(VS et CRP elevees). Ces malades consultent initialement en 
ophtalmologie. Le diagnostic doit etre evoque dans ce contexte 
afin de debuter le plus rapidement possible une corticotherapie 
evitant la bilateralisation de I’atteinte ophtalmologique. 

2. Forme systemique 

Elle est de diagnostic plus difficile, car elle se presente sous la 
forme d’une alteration de I’etat general avec fievre, asthenie, 
eventuellement toux et syndrome inflammatoire biologique. Les 
cephalees sont tres inconstantes. La tomodensitometrie de I’aorte 
peut mettre en evidence une aortite (epaississement de la paroi 
de I’aorte non atheromateuse) [fig. 2]. Le TEP-scan montre une 
fixation de I’aorte et de ses principales branches, notamment 
sous-clavieres et carotides (fig. 3). 
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FIGURE 3 


TEP-scan 
sous-clavieres. 


fixation du traceur sur I’aorte et les arteres 



Maladie de Horton : angioIRM. Stenoses arteres sous clavieres bilaterales. 


FIGURE 5 


© Liozon E. Maladie de Horton et pseudopolyarthrite : attitude diagnostique et therapeutique. mt, vol.1 3, n°3, mai-juin 2007, 


3. Formes a vitesse de sedimentation 
et proteine C reactive normales 

Elies sont exceptionnelles : moins de 5 % des cas. 

4. Autres manifestations plus rares 

Le phenomene inflammatoire et I’ischemie secondaire peuvent toucher : 

- d’autres branches de la carotide externe (fig. 4) et donner des 
cephalees diffuses ou occipitales, avec parfois ischemie majeure 
pouvant aboutir a une necrose du scalp, un oedeme de la face, 
de I’orbite ou du cou, des manifestations ORL, stomatologiques 
ou digestives (dysphagie, douleurs dentaires, douleurs linguales 
pouvant amener a une necrose de la langue, douleurs pharyn- 
gees, otalgie, dysphonie et toux) ; 

- la carotide interne et les arteres vertebrales posterieures a 
I’origine d’accidents vasculaires cerebraux dans 3 a 5 % des 


cas, touchant preferentiellement le territoire vertebral posterieur ; 

- les coronaires, a I’origine d’infarctus du myocarde ; 

- I’aorte et les arteres des membres, voire exceptionnellement 
les arteres mesenteriques, utero-ovariennes, ou coronariennes. 
L’aortite est presente dans 10 a 20 % des cas, I’aorte thora- 
cique ou abdominale peut etre touchee (fig. 2). A terme, le pro- 
cessus inflammatoire de I’aorte augmente le risque d’anevrisme, 
de dissection de I’aorte, notamment thoracique, avec une inci- 
dence de I’anevrisme aortique qui est 17 fois plus important 
que dans la population generate ; 

- I’atteinte des arteres sous-clavieres et axillaires entraTne des 
stenoses longues et regulieres (fig. 5), identiques a celles obser- 
vees au cours de la maladie de Takayasu (qui touche preferen- 
tiellement la femme jeune). 

Des manifestations neuropsychiatriques sont possibles a cote des 

accidents vasculaires cerebraux, 
des radiculopathies C5 et L5 
sont decrites, voire tres rarement 
des polyneuropathies sensitivo- 
motrices, des manifestations a 
type de vertiges, surdite, confu- 
sion, depression ou demence. 

Enfin, des manifestations arti- 
culaires non typiques de pseudo- 
polyarthrite rhizomelique peuvent 
etre presentes, a type d’oligo- ou 
de polyarthrite chronique serone- 
gative parfois oedemateuse. 

Le diagnostic doit etre evoque 
cliniquement, conforte par la pre- 
sence d’un syndrome inflamma- 
toire et confirme par la biopsie de 
I’artere temporale. 



Vascularisation cerebrate 


Artere occipitale • 

Artere temporale 

Ok 

Artere basilaire - - 


v 


% 


Artere vertebrale 
Artere carotide interne 

Artere carotide externe 
Tronc thyrocervical — 
Tronc costocervical — 
Clavicule - 
Artere sous-claviere 


© sanofi-aventis trance 



Artere 

ophtalmique 


• Artere maxillaire 

• Artere faciale 

• Artere linguale 

Artere thyro'idienne 
superieure 

Artere carotide commune 

1 re cote 
Tronc brachio- 
cephalique 

• Sternum 
Aorte 


FIGURE 4 


Les differentes branches de la carotide externe (et plus rarement interne) peuvent etre atteintes, 
a I’origine de cephalees temporales (artere temporale) et de symptomes varies. 
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Examens biologiques 

Syndrome inflammatoire 

U existence cTun syndrome inflammatoire biologique est quasi 
constante, plus de 90 % des cas. 

Au cours de la maladie de Horton, la vitesse de sedimentation 
est superieure a 50 mm/h et la CRP superieure a 40 mg/L, avec 
des valeurs depassant souvent 1 00 mm pour la vitesse de sedi- 
mentation et 80 mg/L pour la CRP. 

Lorsque la pseudo-polyarthrite rhizomelique est isolee, le syn- 
drome inflammatoire est moins important. Dans ce contexte de 
syndrome inflammatoire, une anemie de type inflammatoire, une 
thrombocytose sont habituelles, de meme qu’une hyperleucocy- 
tose a polynucleaires neutrophiles. La cholestase anicterique est 
frequente : 50 a 70 % des cas. 


La recherche d’auto-anticorps est habituellement negative, fac- 
teurs antinucleaires, facteur rhumatoide, anticorps antipeptides 
citrullines (antiCCP), anticorps anticytoplasme des polynu- 
cleaires (ANCA), mais les anticorps anticardiolipides IgG sont 
presents dans 30 a 35 % des cas. Leur presence n’est pas asso- 
ciee aux manifestations du syndrome des antiphospholipides et 
notamment pas aux manifestations thrombotiques. 

Imagerie 

Elle n’a que peu d’interet bien qu’un certain nombre d’etudes aient 
montre des anomalies a I’echo-doppler des arteres temporales 
(epaississement de la paroi : halo sombre periluminal), a I’IRM 
(hypersignal de la paroi vasculaire) ou au scanner (aortite). De 
meme, le TEP-scan confirme la diffusion de la maladie a I’aorte et a 
ses principales branches (fig. 5). 


| Complications ophtalmologiques de la maladie de Horton 


Baisse brutale 
et severe de 
I’acuite visuelle 

CEil ni rouge 
ni douloureux 


I Nevrite optique 
ischemique 
anterieure aigue 


Fond 

d’oeil 


I CEdeme papillaire 
blanchatre 

I Hemorragies 
en flammeches 
peripapillaires 



I Vitesse de 
sedimentation, 
proteine C reactive 


I Occlusion de I’artere I CEdeme blanc 
centrale de la retine retinien 

I Macula 
rouge cerise 

I Recherche plaques 
atherome 
ou cardiopathie 
emboligene 



I Echo-doppler 
des troncs supra- 
aortiques 

I Echo coeur 


I Maladie de Horton 

I Embolie origine 
carotidienne 


I Nevrite optique I Normal 

retrobulbaire 
(douleurs mobilisation 
globe oculaire) 


1 Champ visuel 

1 Maladie Horton 

1 Scotome central 

1 Sclerose en plaques 

ou paracentral 

1 Alteration vision 

1 Ethambutol 

des couleurs 

1 Alcool 
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elastique interne 


Biopsie de I’artere temporale 

C’est I’examen cle du diagnostic, elle ne doit en aucune fagon 
retarder la mise en route du traitement. Les lesions anatomopa- 
thologiques ne sont pas modifiees dans les premieres semaines 
de traitement, alors que tout retard therapeutique peut entraTner 
une cecite bilaterale. La biopsie de I’artere temporale doit interesser 
I’artere semblant la plus pathologique, eventuellement orientee par 
les donnees de I’echo-doppler. La biopsie doit ramener un segment 
de 1 0 a 1 5 mm. II n’est pas necessaire de realiser d’emblee une 
biopsie bilaterale des arteres temporales. 

L’aspect histologique est celui d’une panarterite granulo- 
mateuse segmentaire et focale (fig. 6). II est done necessaire de 
demander des recoupes aux anatomopathologistes si les 
premiers resultats sont negatifs. Cette panarterite touche les 
trois tuniques de I’artere avec un epaississement intimal avec 
fibrose pouvant se compliquer d’un thrombus, une destruction 
des fibres musculaires lisses de la media, une fragmentation et 
une destruction de la limitante elastique interne avec histiocytes 
a son contact et un infiltrat inflammatoire mononuclee fait de 
cellules geantes dans 50 % des cas, c’est pourquoi la maladie 
de Horton est appelee arterite a cellules geantes ( Giant cell 
arteritis). 

Une biopsie d’artere temporale negative n’elimine pas le diag- 
nostic (10 a 20 % des cas) car les lesions sont segmentaires. 
Dans certains stades precoces, seul existe un infiltrat lymphocy- 
taire de la paroi sans granulome ni destruction, et dans les 
formes tardives les lesions sont cicatricielles. 

L’association de cephalees temporales a un syndrome inflam- 
matoire chez un patient age suffit a apporter le diagnostic de 
maladie de Horton, rmeme si la biopsie de I’artere temporale est 
negative (tableau 3). 

Traitement de la maladie de Horton 

II est fonde sur la corticotherapie. 

Elle doit etre demarree le plus tot possible. 

La mise en route du traitement diminue la frequence des 
complications visuelles graves de 50 a 1 5 % des cas. 

C’est une urgence therapeutique, du fait du risque de cecite. 

Une hospitalisation est le plus souvent souhaitable rapidement, 
toutefois la corticotherapie peut et doit etre demarree avant cette 
hospitalisation en cas de prodromes visuels. L’hospitalisation 
permet de surveiller la survenue de complications de la cortico- 
therapie chez les patients souvent ages (desequilibre du diabete, 
poussee hypertensive sous corticoides, etc.). 

Le traitement corticoide doit etre instaure le plus tot possible 
sans attendre les resultats de la biopsie de I’artere temporale. 

La prednisone 0,7 mg/kg/j le matin doit etre debutee (encadre). 
Dans les formes graves, avec notamment atteinte ophtalmolo- 
gique, un bolus de methylprednisolone a des doses entre 240 mg 
et 1 g par jour pendant trois jours peut etre propose. 



granulomateuse. Rupture partielle de la limitante elastique interne. Hyperplasie 
intimale. Stenose preocclusive de la lumiere arterielle (coloration a I’orceine). 


L’amelioration clinique sous corticoides est tres rapide (en 
48 heures) et peut etre un test diagnostique dans les formes ou la 
biopsie n’est pas contributive. La normalisation des parametres 
de I’inflammation est plus lente : la CRP en 7 a 1 0 jours, la vitesse 
de sedimentation en 3 a 4 semaines. 

Le traitement par prednisone 0,7 mg/kg/j doit etre poursuivi 
jusqu’a normalisation de deux parametres de I’inflammation, 
vitesse de sedimentation et CRP, soit en moyenne trois a quatre 
semaines. Puis la corticotherapie est diminuee rapidement afin 
d’eviter les complications de ce traitement, plus frequentes chez 
les sujets ages. La dose de prednisone est reduite de 1 0 % tous 
les 10 jours jusqu’a 20 mg par jour, puis la decroissance est plus 
lente jusqu’a 10 mg par jour. Cette decroissance des corticoides 
est fonction de 1’evolution clinique et des parametres biologiques 
(VS et CRP). 
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I Criteres de classification de la maladie 

LU 

I de Horton (American College of Rhumatoio 


I Debut des symptomes apres 50 ans 

I Cephalees d’apparition recente ou se modifiant 
(quand antecedent de cephalees) 

I Vitesse de sedimentation > 50 mm a la premiere heure 

I Artere temporale sensible a la palpation ou diminution 
du pouls temporal 

I Vascularite sur la biopsie artere temporale 

L’association de 3 des 5 criteres donne une sensibilite de 93,5 % 
et une specificite de 91,2 %. 


i. Ordonnance type 
de corticotherapie au long cours 

Exemple : traitement initial d’une maladie de Horton 
Prednisone : 0,7 mg/kg le matin, soit 40 mg/j (2 cps a 20 mg). 
Chlorure de potassium (600 mg) : 1 gelule matin et midi. 
Calcium : 1 000 mg + vitamine D3 : 800 Ul/j a distance des 
repas et de la prise des autres medicaments. 

Risedronate : 35 mg/semaine (ou alendronate 70 mg/semaine), 
a prendre avec un grand verre d’eau plate faiblement mineralisee 
en calcium et magnesium au moins 2 heures apres la prise 
d’un repas et ne pas s’allonger dans les 30 minutes suivantes. 
Regime hypoglucidique (diabetique). 

Regime sans sel. 

Traitement pour 4 semaines (puis decroissance en fonction 
des signes cliniques et biologiques). 

Ne pas arreter brutalement. 

+ aspirine 100 mg/j. 


Maladie de Horton et pseudo-polyarthrite rhizomelique 

POINTS FORTS A RETENIR 

Maladie de Horton 

) Vascularite et maladie systemique la plus frequente 
chez le sujet age. 

Q Le plus souvent apres 60 ans. 

Q Doit etre evoquee devant des cephalees d’apparition 
recente associees a un syndrome inflammatoire. 

Q Risque de cecite irreversible. 

) Diagnostic : biopsie d’artere temporale. 

O Arterite a cellules geantes. 

Q Traitement : corticoVdes : prednisone 0,7 mg/kg/j. 
Efficacite rapide (48 heures). 

O Importance des mesures associees a la corticotherapie 
pour en diminuer les effets secondaires. 

Pseudo-polyarthrite rhizomelique 
O Associee dans 40 % des cas a la maladie de Horton. 

) Mais peut etre isolee. 

Q Douleurs inflammatoires des ceintures scapulaires 
et pelviennes. 

O Syndrome inflammatoire. 

Q Efficacite rapide des corticoi'des. 



L’acide acetylsalicylique a faibles doses (75 a 250 mg/j) doit etre 
associe, car il previent les complications ophtalmologiques et 
vasculaires cerebrales qui peuvent apparaTtre tres precocement. 

Les rechutes sont possibles, surtout la premiere annee quand les 
doses de prednisone sont de I’ordre de 10 mg/j. Ces rechutes 
sont rarement symptomatiques et n’exposent pas aux complica- 
tions vasculaires ou ophtalmologiques. Elies sont le plus souvent 
biologiques ou eventuellement articulaires. II suffit alors d’aug- 
menter la dose de prednisone. 

La duree du traitement est en moyenne de 1 8 mois, cependant 
certains malades peuvent arreter le traitement au bout de 1 2 mois 
et d ’autres ont encore entre 5 et 1 0 mg de prednisone/j plusieurs 
annees apres le debut du traitement. Dans 1 0 a 1 5 % des cas, une 
corticodependance peut survenir, il faut alors associer d’autres 
traitements, methotrexate ou azathioprine. 


L’instauration d’une corticotherapie necessite des mesures associees 
indispensables, notamment chez les patients ages, et une surveil- 
lance adaptee (tableaux 4 et 5) : regime hypoglucidique, hypo- 
sode, apport potassique, prevention de I’osteoporose (calcium 
1 g/j, vitamine D 800 Ul/j et bisphosphonates recommandes car 
dose de prednisone > 7,5 mg/j pendant 3 mois). 

II faut s’assurer que les malades n’ont pas d’antecedent 
de tuberculose (interrogatoire, contage, test de detection de 
production d’interferon gamma) qui pourrait se reactiver sous 
corticoi'des ; ou d’hepatite B (presence d’antigene HBs), les 
corticoi'des pouvant entraTner une hepatite fulminante. 

Chez tous les patients ayant vecu ou sejourne en zone d’ende- 
mie, une eradication systematique d’anguillulose par ivermectine 
est indispensable (risque d’anguillulose maligne sous corti- 
coides). 
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| Effets secondaires et precautions d’emploi des corticoi'des 

< 


Effets secondaires 

Precautions 

Surveillance 

(consultations regulieres) 

Catabolisme protidique 

1 Regime hyperprotidique 


Peau : atrophie 



Muscle : myopathie 

1 Activite physique 


Os : osteoporose 
(osteonecrose) 

1 Calcium 
+ vitamine D 
+ bisphosphonates 

1 Osteodensitometrie 

1 Radiographies, calcemie 

Intolerance glucose 

1 Regime diabetique 

1 Glycemie 

Obesite, 

hyperlipemie 

1 Regime hypolipidique 

1 Poids 

Retention hydrosodee, 

HTA, oedemes, 
decompensation cardiaque 

1 Regime hyposode 

1 Poids 

1 Pression arterielle 

Fuite potassique 

1 Potassium 

1 Kaliemie 

Infections, 

immunodepression 

1 Tuberculose, hepatite B, 
anguillulose 

1 Traitement rapide des infections 


Troubles psychiatriques 

1 Prise le matin 
anxiolytiques 


Toxicite digestive ? 

1 Protecteurs gastriques 


CEil : cataracte, glaucome 


1 Un examen ophtalmologique/an 

Insuffisance surrenale 

1 1 prise/j le matin 

1 Pas d’arret brutal 

1 Relais hydrocortisone 

1 lonogramme 

1 Pression arterielle 


LO 


i Surveillance d’un malade sous corticoides : bilan initial 1 et suivi 2 


CD 

£ 



Clinique 

Biologie 

Examens complementaires 

1 Poids, faille 1 ’ 2 

1 Glycemie 1 ’ 2 

1 Radiographie de poumons 1 

1 Pression arterielle 1 ’ 2 

1 Kaliemie, calcemie 1 ’ 2 

1 ASAT, ALAT 1 ’ 2 

1 Intradermoreaction a la tuberculine 1 
ou interferon y 1 


1 Phosphatases alcalines 1 ’ 2 

1 Cholesterol, triglycerides 1 ’ 2 

1 Serologie hepatite B 1 

1 Examen ophtalmologique 2 

1 Recherche de foyers infectieux 1 
dentaires, ORL, pulmonaires, urinaires 
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MALADIE DE HORTON ET PSEUDO-POLYARTHRITE RHIZOMELIQUE 


Qu’est-ce qui peut tomber 
a I’examen ? 


• Baisse brutale de I’acuite visuelle revelant 
une maladie de Horton. 

• Fievre prolongee et syndrome inflammatoire 
chez un sujet age : bilan etiologique. 

• Cephalees et syndrome inflammatoire revelant une 
maladie de Horton : savoir prescrire une corticotherapie 

• Douleurs des ceintures : diagnostic differentiel 
d’un rhumatisme inflammatoire chez le sujet age. 


L’instauration cTune corticotherapie risque de desequilibrer un 
diabete, une hypertension arterielle, une insuffisance cardiaque. 

Une surveillance ophtalmologique reguliere est necessaire du 
fait de la survenue possible de cataracte et de glaucome. 

Le traitement ne doit pas etre arrete brutalement pour eviter la 
survenue d’une insuffisance surrenale et une poussee de la maladie. 

Traitement de la pseudo-polyarthrite rhizomelique 

Une corticotherapie initiale a la dose de 0,3 mg/kg/j (en moyenne 
15 a 20 mg/j de prednisone) permet d’obtenir une disparition 
rapide des douleurs des ceintures (48 heures) et une normalisation 
des parametres de Pinflammation en une dizaine de jours. 

Comment arreter le traitement corticoi'de ? 

La diminution progressive des doses de prednisone se fait 
jusqu’a 5 mg/j. En dega de 5 mg/j, afin de detecter une insuffisance 
surrenale, il est souhaitable de realiser un test au Synacthene 


(ACTH) : dosage du cortisol plasmatique a 8 heures et 1 heure apres 
injection d’ACTH. Si celui-ci montre une reactivite apres une heure 
(cortisolemie > 550 nmol/L), il n’y a aucun risque d’insuffisance 
surrenale, et la corticotherapie peut etre arretee progressivement 
par paliers de 1 mg par mois. Dans le cas contraire, il faudra 
poursuivre I’hydrocortisone 20 mg/j pendant 3 mois apres r arret 
de la prednisone. 

Pronostic 

Les deces lies a la maladie de Horton sont rares, bien qu’il y ait un 
risque plus important d’anevrisme ou de dissection aortique. La 
morbidity et la mortalite sont essentiellement le fait des complications 
de la corticotherapie : tassements vertebraux, diabete decompense, 
hypertension arterielle, infections et augmentation du risque vasculaire. 

Conclusion 

Cette maladie est frequente et doit etre evoquee systematique- 
ment chez le sujet age pour prevenir les complications ophtalmo- 
logiques. Le diagnostic est facile dans les formes typiques, mais 
certaines formes sont trompeuses, notamment les formes syste- 
miques. Apres le controle initial de la maladie, et apres avoir 
ecarte le risque de cecite, la morbidity est liee a la corticothera- 
pie. II est done indispensable de prevenir ces complications par 
des mesures associees adaptees.* 


O. Fain declare n’avoir aucun conflit d’interets. 
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